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En mann i 80-årene hadde over lengre tid blitt behandlet for hjertesvikt 

som man trodde skyldtes arteriell hypertensjon. Da symptomene økte, 

ble det imidlertid påvist en annen bakenforliggende sykdom.
En mann i 80-årene ble innlagt ved medi-
sinsk avdeling på lokalsykehuset grunnet
raskt økende plager med tung pust. Han var
nylig tilflyttet distriktet og hadde fått diagno-
sen hjertesvikt ved et annet sykehus. I inn-
leggelsesskrivet ble det opplyst at han fra
tidligere også hadde paroksysmal atrieflim-
mer, lett nyresvikt, lett aortastenose og
ubehandlet kronisk obstruktiv lungesykdom
(kols). Han hadde røykt tidligere og hadde
hatt to tilfeller av dyp venetrombose i under-
ekstremitetene. Pasientens faste medika-
sjon var warfarin, digitoksin, ramipril, meto-
prolol, bumetanid og allopurinol. Ved innleg-
gelsen hadde han regelmessig hjerteaksjon
med 88 slag/min, og blodtrykket var 137/85
mm Hg og han var afebril. Over lungene ble
det funnet basale inspiratoriske knatrelyder
ved auskultasjon og basal dempning ved per-
kusjon. Det ble auskultert en svak systolisk
bilyd over prekordiet, og han hadde deklive
ødemer i underekstremitetene.

Kapillær oksygenmetning var kun 82  %
ved respirasjon i romluft. Blodprøver ved
innkomst (tab 1) viste blant annet C-reaktivt
protein (CRP) 30 mg/l (0 – 6 mg/l) og normale
leukocytter. Kreatinin var forhøyet, samtidig
som estimert glomerulusfiltrasjonsrate
(GFR) var under nedre referansegrense.
Både hjernenatriuretisk peptid (BNP) og tro-
ponin I var forhøyet (tab 1). Protein i urin
viste serumliknende mønster og ble funnet
lett forhøyet (0,5 g/l). Ratio mellom protein
og kreatinin i urin ble ikke målt. EKG viste
sinusrytme, AV-blokk grad 1 med PQ-tid
250 ms, Q-takker suspekt på tidligere gjen-
nomgått lateralveggsinfarkt, generelt litt
repolariseringsforandringer, dårlig progre-
sjon av R-takkene i mediale prekordial-
avledninger og spredte ventrikulære ekstra-
systoler (fig 1). Røntgen thorax viste stuv-
ningsforandringer i lungene.

På grunnlag av sykehistorie, kliniske funn og
resultater fra supplerende undersøkelser vur-
derte vi akutt forverring av pasientens hjerte-
svikt som den mest sannsynlige årsak til
symptomene. Pasienten hadde ikke hatt
brystsmerter, og ved innkomst ble hjertesvik-
ten sammen med nedsatt nyrefunksjon tolket
som sannsynlig årsak til det forhøyede tropo-
ninnivået. CRP var bare lett forhøyet, leuko-
cytter og kroppstemperatur var normale, og
røntgen thorax viste ingen infiltrater. Tillegg
av pneumoni eller annen potensielt alvorlig
infeksjon var derfor lite sannsynlig.

Vi startet overtrykksventilasjonsbehandling
med positivt luftveistrykk med to nivåer
(bilevel positive airway pressure, BiPAP),
diuretika og ekstra oksygentilskudd. Dette
ga raskt klinisk bedring av hjertesvikten.
Pasienten kunne slutte med BiPAP og ekstra
oksygentilskudd etter få dager og hadde da
kapillær oksygenmetning stabilt over 90  %.
Hjerterytmen vekslet mellom sinusrytme og
atrieflimmer, og det ble etter hvert startet
med amiodaron for å stabilisere sinusryt-
men. Digitoksin ble seponert. Det ble om-
sider kjent at pasienten de siste årene hadde
vært innlagt flere ganger i annet sykehus
grunnet hjertesvikt, og han hadde også vært
fulgt opp med flere kontroller ved syke-
husets hjertepoliklinikk. Årsaken til hjerte-
svikten ble i epikriser derfra opplyst å være
arteriell hypertensjon. Det var påvist biven-
trikulær hjertesvikt, og ved ekkokardiografi
hadde man sett hypertrofiert venstre ven-
trikkel med normal ejeksjonsfraksjon og
dessuten en beskjeden aortastenose.

Årsaken til pasientens forverring var imid-
lertid uavklart. EKG-funn og myokardmar-
kører gjorde at vi verken kunne avskrive
akutt eller gammelt hjerteinfarkt som baken-
forliggende årsaker. Aortastenosen kunne
også tenkes å ha progrediert. Den underlig-
gende årsaken til hjertesvikten måtte vurde-
res på nytt da blodtrykksmålinger under
oppholdet kun viste normale og lave verdier.
Pasienten anga dessuten selv at han aldri
hadde hatt høyt blodtrykk.

Vi undersøkte pasienten videre med ekko-
kardiografi. Det forelå ingen perikardvæske-
ansamling. Venstre ventrikkel var generelt
tydelig hypertrofiert med veggtykkelser på
1,6 – 1,7 cm (normale veggtykkelser  1,1 cm)
(fig 2). På grunn av hypertrofien hadde ven-
trikkelen liten kavitet med endediastolisk
tverrdimensjon på 3,9 cm (normalområde
4,2 – 5,9 cm). Ventrikkelen viste hypernormal
tverrkontraktilitet i alle avsnitt uten tegn til
infarktsekvele, mens lengdekontraktiliteten
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var redusert. Ventrikkelens ejeksjonsfraksjon
viste normal verdi på 65  %. Det forelå ingen
systolisk intrakavitær avklemming i ventrik-
kelen. Mitralklaffen hadde noe fortykkede seil
med god bevegelighet og en liten lekkasje.

Blodstrømshastigheter gjennom mitral-
klaffen og vevshastigheter ved mitralrin-
gene indikerte samlet forhøyet fyllingstrykk
i venstre ventrikkel. Aortaklaffen var triku-
spid med fortykkede kusper som viste gans-
ke god åpningsbevegelighet, og det ble
beregnet et åpningsareal på minst 1,5 cm2.
Ved dopplerundersøkelse ble middel-/mak-
simalgradienten over aortaklaffen målt til
10/17 mm Hg. Det forelå dessuten en mini-
mal lekkasje i kommisurkontaktpunktet
mellom de tre aortakuspene. Høyre ventrik-
kel hadde normale indre dimensjoner og
viste god kontraktilitet. Vena cava inferior
var imidlertid utvidet, og respiratoriske kali-
bervekslinger var redusert til bare 20  %
under vanlig respirasjon. Dette indikerte
forhøyet fyllingstrykk i høyre ventrikkel. Det
forelå en trikuspidallekkasje av moderat
størrelse. Maksimalgradienten over denne
var 30 mm Hg, som tillagt et forhøyet høyre
atrietrykk indikerte systolisk pulmonal-
arterietrykk på 40 – 45 mm Hg. Fri vegg på

høyre ventrikkel målte 1,1 cm i tykkelse
(normal tykkelse 0,5 cm). Pulmonalklaffen
var normal. Begge atrier var moderat
forstørrede. Atrieseptum var fortykket til
1,1 cm. Myokard i begge ventrikler ga et
påfallende granulært uttrykk (fig 2).

Pasienten hadde altså en betydelig hypertrofi
av venstre ventrikkel, og dette kunne i hans
tilfelle vanskelig forklares av arteriell hyper-
tensjon eller den beskjedne aortastenosen.
Det lett forhøyede systoliske pulmonalarte-
rietrykket kunne tilskrives venstresidig
hjertesvikt og kunne ikke forklare den bety-
delige hypertrofien av høyre ventrikkels frie
vegg. At hypertrofien omfattet begge ventrik-
lene, ga derimot mistanke om restriktiv
kardiomyopati, og de samlede ekkokardio-
grafiske funnene ga mistanke om hjerte-
amyloidose. De to vanligste årsakene til amy-
loidavleiring i hjertet er overproduksjon av
monoklonale lette immunglobulinkjeder
(AL-amyloidose) og transtyretinrelatert syk-
dom (familiær og senil type) (1).

Serum-immunelektroforese og serumnivåer
av lette immunglobulinkjeder var normale
uten påvisbar monoklonal komponent, og det

ble ikke funnet Bence Jones’ proteiner i uri-
nen. Ut ifra disse funnene var det ikke holde-
punkter for AL-amyloidose. Scintigrafi av
pasienten med 99mTc-3,3-difosfono-1,2-pro-
pandikarboksylsyre (99mTc-DPD) viste alle-
rede etter fem minutter høyt opptak i myo-
kardet og fremdeles høyt opptak etter tre
timer (fig 3). Disse funnene var forenlig med
transtyretinrelatert hjerteamyloidose. Ut fra
familieopplysninger var det ingen holdepunk-
ter for at det skulle være en arvelig form for
transtyretinrelatert hjerteamyloidose.

Vi konkluderte med at pasienten hadde en
fremskreden senil transtyretinrelatert hjerte-
amyloidose. Pasientens forverring kunne kan-
skje ha vært utløst av et hjerteinfarkt, men det
var ingen overbevisende dynamikk i tropo-
ninverdiene, og ekkokardiografisk under-
søkelse viste ingen tegn til infarktsekvele. Vi
tolket amyloidoserelatert hjertesvikt samt
nyresvikt som sannsynlige årsaker til de for-
høyede troponinverdiene, og tidvis rask atrie-
flimmer kunne forklare variasjonene i ver-
diene (som holdt seg på omtrent samme for-
høyede nivå over tid).

Vi fokuserte videre på konvensjonell hjerte-
sviktbehandling med hovedvekt på diuretika
og væskerestriksjon. Pasienten hadde i tiden
etter oppholdet flere innleggelser grunnet
økende hjertesvikt, i tillegg til flere episoder
med synkope. På bakgrunn av syk sinusknute
med takykardi-/bradykardi-problemer og
økende blokkering i AV-knuten, fikk pasien-
ten senere implantert permanent pace-
maker. Pasienten døde seks måneder etter
den første innleggelsen.

Diskusjon
Amyloidose skyldes patogene prosesser der
normale eller muterte proteiner endrer form
og avleires i forskjellige organer og vev som
ekstracellulære, uløselige fibriller (1–3).
Disse gir karakteristiske histologiske for-
andringer, som kan påvises i vevsprøver ved
blant annet lysmikroskopi av spesialfargede
snitt (1–3). Hos mennesket er det funnet 27
forskjellige proteiner som kan transformeres
til amyloid (3). Typen av amyloiddannende
protein bestemmer i stor grad hvilke vev og
organer som primært affiseres (1–3). De to
vanligste årsakene til amyloidavleiring i
hjertet er overproduksjon av monoklonale
lette immunglobulinkjeder (AL-amyloi-
dose) og transtyretinrelatert sykdom (fami-
liær og senil type), men sjeldne varianter av
blant annet fibrinogen og apolipoproteinene
A-I og A-II er også beskrevet å kunne gi
lidelsen (2). Familiær transtyretinrelatert
hjerteamyloidose skyldes mutasjoner i
transtyretin og antas å være meget sjelden i
Norge. Senil hjerteamyloidose skyldes ut-
felling av normale transtyretinproteiner (1).
I et uselektert autopsimateriele fra minst 80
år gamle personer viste 25 % av individene
amyloidutfelling av normalt transtyretin i
hjertet (4), men hos de fleste er denne utfel-

Tabell 1  Oversikt over laboratorieverdier ved innkomst og referanseområder for de ulike prøvene

Verdi Referanseområde

CRP (mg/l) 30 < 5

Hb (g/100 ml) 15,8 11,7 – 15,2

Leukocytter (109/l) 5,7 3,5 – 11.0

Trombocytter (109/l) 208 145 – 390

Kreatinin (mol/l) 151 60 – 100

eGFR (ml/min/1,73 m²) 38 > 60

Urinstoff (mmol/l) 20,9 3,5 – 8,1

Kalium (mmol/l) 4,6 3,5 – 4,4

Natrium (mmol/l) 143 137 – 145

Total-kalsium (mmol/l) 2,22 2,15 – 2,51

Albumin (g/l) 36 36 – 45

B-glukose (mmol/l) 6,6 4,2 – 6,3

fT4 (pmol/l) 12 11 – 17

TSH (mU/l) 1,06 0,50 – 3,60

INR 2,1 0,8 – 1,2

ASAT (U/l) 26 14 – 45

LDL (mmol/l) 2,6 1,4 – 4,7

Hjernenatriuretisk peptid (pmol/l) 194 0 – 30

Troponin-I (ng/l) 267 0 – 28

Digitoksin (mmol/l) 16 8 – 16

U-protein (g/l) 0,5
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lingen ikke tilstrekkelig omfattende til å
påvirke hjertefunksjonen. Imidlertid bør
man spesielt mistenke kardial amyloidose
hos eldre menn med biventrikulær hjerte-
svikt og fortykket myokard uten annen
årsak, og det mistenkes at tilstanden er bety-
delig underdiagnostisert (2, 5).

Amyloidavleiring i hjertet disponerer for
restriktiv kardiomyopati med utvikling av
hjertesvikt. Ekkokardiografi er en tidlig og
sentral undersøkelse ved vurdering av både
årsaker til og grad av hjertesvikt. Karakteris-
tiske funn ved hjerteamyloidose er biventri-
kulært fortykkede vegger med god ejeksjons-
fraksjon (5, 6). Venstre ventrikkels kavitet har
normale eller reduserte dimensjoner, og ved
reduserte kavitetsdimensjoner (sekundært til
vegghypertrofi) er ventrikkelen gjerne hyper-
kontraktil i tverraksen. Ventrikkelens kon-
traktilitet i lengdeaksen er derimot redusert
allerede tidlig i sykdomsforløpet. Reduksjon
av ventrikkelens ejeksjonsfraksjon foreligger
først sent i forløpet. Progressiv diastolisk
dysfunksjon er et gjennomgående funn (7).
Andre vanlige funn ved hjerteamyloidose er
forstørrede atrier, mindre til moderat peri-
kardvæskeansamling, myokard med påfal-
lende granulært uttrykk, fortykket atriesep-
tum og fortykkede papillemuskler og klaffe-
seil (6). De ekkokardiografiske funnene ved
fremskreden hjerteamyloidose gir klar indika-
sjon på at lidelsen foreligger samt bidrar til å
skille den fra aktuelle differensialdiagnoser
som Fabrys sykdom, hypertrofisk kardiomyo-
pati og sekundær hypertrofi ved hypertensjon
(6, 8). En rett diagnose er viktig for vurdering
av prognose og valg av behandling.

Forskjellige EKG-forandringer vil gjerne
forekomme ved hjerteamyloidose. QRS-
kompleksene viser ofte tydelig redusert
amplitude (low voltage) i ekstremitetsavled-
ningene (6). Kombinasjonen av ventrikulær
hypertrofi ved ekkokardiografi og liten
QRS-amplitude styrker ytterligere mistan-
ken om denne lidelsen (9). Imidlertid er
dette EKG-funnet ikke obligat ved tilstan-
den, og i en større studie med 127 pasienter
med biopsibekreftet hjerteamyloidose ble
liten QRS-amplitude bare funnet hos 47 %
av pasientene, mens 16 % viste hypertrofi-
kriterier ved vurdering av QRS-komplek-
sene (10). Spesielt ved de transtyretinrela-
terte årsakene kan redusert QRS-amplitude
mangle (5). Andre vanlige EKG-funn ved
tilstanden er unormal høyre- eller venstre-
deviasjon av hjerteaksen, pseudoinfarktfor-
andringer, ledningsforstyrrelser og atrie-
flimmer (2, 6, 10). Ingen EKG-forandringer
er imidlertid patognomoniske for tilstanden.
Vår pasients EKG viste ikke lav QRS-am-
plitude, men viste begynnende overled-
ningsforstyrrelse i AV-knuten og pseudo-
infarktforandringer i fremre og laterale vegg
(fig 1). Det er grunn til å tro at pasientens
syke sinusknute og økende blokkering i AV-
knuten var relatert til hjerteamyloidosen.

Forskjellige indikatorer er blitt brukt for
scintigrafisk påvisning av amyloidose i for-

skjellige organer (2, 11). En nylig undersøkel-
se viste at scintigrafi med 99mTc-DPD påviste
transtyretinrelatert hjerteamyloidose med
meget høy sensitivitet og spesifisitet (11)
(fig 3). Ved hjerteamyloidose av ulike former
vil magnetisk resonans-undersøkelse typisk
vise diffust forsterket senopptak av gado-
linium i myokardet, mest uttalt subendokardi-
alt (12, 13). Hjerteamyloidose kan histologisk
bekreftes ved hjertebiopsi, og funn av amylo-
idnedslag i biopsier fra andre organer som
rectum vil indirekte bekrefte diagnosen (2).
Biopser fra ekstrakardiale organer har imid-
lertid lav sensitivitet for påvisning av transty-
retinrelatert hjerteamyloidose (14). Nærmere
undersøkelser (immunhistokjemiske analyser
av amyloidet, DNA-analyser m.m.) kan vise
hvilken type amyloidose som foreligger (2).

Hjertet er predileksjonsstedet for avlei-
ring av amyloid ved senil transtyretinrelatert
amyloidose. Ved denne typen amyloidose
kan avleiring også skje i blant annet lunger,
gastrointestinalkanalen og leveren (2, 14).
Avleiring av amyloid i nyrene angis imidler-
tid å være uvanlig ved senil hjerteamyloi-
dose, men redusert nyrefunksjon vil ofte
foreligge når hjertets pumpefunksjon er blitt
tydelig svekket (2). De ekstrakardiale avlei-
ringene av amyloid kan medføre blant annet
karpaltunnelsyndrom, ortostatisme og dys-
motilitetsplager i tarm (2, 14). Slike plager
forelå ikke hos vår pasient. Årsaken til nyre-
svikten ble ikke nærmere utredet, og vi mis-
tenker at nyresvikten først og fremst var
sekundær til den svekkede hjertefunksjonen.

Ved hjerteamyloidose har de transtyretin-

Figur 1  EKG (50 mm/s) registrert ved innleggelsen viste sinusrytme, AV-blokk grad 1 med PQ-tid 250 ms, sus-
pekt gjennomgått lateralveggsinfarkt, generelt litt repolariseringsforandringer, dårlig progresjon av R-takkene 
i mediale prekordialavledninger og spredte ventrikulære ekstrasystoler

Figur 2  Ekkokardiografi (antydet skrått parasternalt tokammersnitt) viser venstre ventrikkel med hypertro-
fierte vegger med påfallende granulært uttrykk. Ax = apeks, HA = høyre atrium, HV = høyre ventrikkel, IVS = inter-
ventrikulærseptum, Ms = mitralseil, NV = nedre vegg, VA = venstre atrium, VV = venstre ventrikkel
Tidsskr Nor Legeforen nr. 22, 2012; 132   2505
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relaterte formene en bedre prognose enn AL-
amyloidose (5,14). Ved tilkommet hjertesvikt
er imidlertid prognosen dårlig uansett type
amyloidose (15). Hjertesvikt behandles etter
vanlige retningslinjer, med hovedvekt på diu-
retika og væskerestriksjon (6, 8). Det anbe-
fales forsiktighet med bruk av ACE-hem-
mere og angiotensin 2-reseptor-blokkere
fordi disse pasientene lett utvikler hypoten-
sjon ved bruk av denne type medikamenter,
spesielt ved AL-amyloidose (6, 8). Digitalis-
preparater bindes lett til amyloidfibrillene
med påfølgende intoksikasjonsfare, og man
anbefaler derfor ikke å bruke disse midlene
ved tilstanden (16). Levertransplantasjon
med eventuell hjertetransplantasjon kan være
en mulighet ved den familiære transtyretin-
relaterte formen, og hjertetransplantasjon kan

vurderes ved AL-amyloidose etter aggressiv
behandling av grunnlidelsen (8).

Påvisning av årsaker til hjertesvikt er vik-
tig for valg av behandling og vurdering av
prognose. Hos vår pasient var det sannsynlig-
vis ikke arteriell hypertensjon som var utlø-
sende årsak til progressiv hjertesvikt, slik
man først hadde antatt. Derimot viste ekko-
kardiografi distinkte forandringer som ved
hjerteamyloidose (fig 2). Den videre utred-
ningen ga ikke holdepunkt for AL-amyloi-
dose, mens scintigrafi med 99mTc-DPD viste
myokardforandringer godt forenlig med
transtyretinrelatert hjerteamyloidose (fig 3).
Det forelå ikke familiær forekomst av hjerte-
svikt, og mest sannsynlig hadde pasienten
den langt vanligere senile formen av transty-
retinrelatert lidelse. Representative biopsier

kunne tenkes å ha gitt ytterligere bekreftelse
på sykdommen. Ekstrakardiale biopsier har
imidlertid lav sensitivitet for transtyretinrela-
tert amyloidose. Å henvise vår pasient til uni-
versitetssykehus for å ta hjertebiopsi syntes
unødvendig, ettersom funnene ved ekkokar-
diografi og scintigrafi gjorde oss sikre på dia-
gnosen. Eventuelle funn ved hjertebiopsi
ville neppe endret behandlingen hos denne
syke pasienten.

Konklusjon
Vår pasient fikk påvist en annen årsak til
hjertesvikt enn opprinnelig antatt, og kasui-
stikken setter søkelys på senil hjerteamyloi-
dose, som trolig er underdiagnostisert.
Ekkokardiografi og scintigrafi er nyttig for
påvisning av tilstanden, og det er viktig å
legge merke til at manglende lav QRS-am-
plitude ikke ekskluderer senil hjerteamyloi-
dose. Lidelsen disponerer for restriktiv
kardiomyopati med utvikling av hjertesvikt.
Hjertesvikten behandles etter vanlige ret-
ningslinjer, med hovedvekt på diuretika og
væskerestriksjon og med de forbehold som
nevnt over. Digitalispreparater bør ikke bru-
kes ved senil hjerteamyloidose på grunn av
intoksikasjonsfare. Ved tilkommet hjerte-
svikt har senil hjerteamyloidose en alvorlig
prognose.

Pasientens pårørende har gitt samtykke til at artik-
kelen blir publisert.
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Kommentar

Utredning av hjertesvikt – ikke alltid lett 2507

Pasienter med dyspné er ofte en utfordring
for klinikere selv når andre årsaker enn
hjertesvikt er ekskludert. Tradisjonelt har
diagnosen hjertesvikt (1) vært stilt på bak-

kunne utelukke klaffesykdom som årsak til
hjertesvikt i slike tilfeller. Når klaffesykdom
ikke alene forklarer hjertesvikten, som i dette
tilfellet, er neste spørsmål om man skal slå

kjenner til relative styrker og svakheter
(kontraindikasjoner eller komplikasjoner)
ved de forskjellige diagnostiske teknikkene
som er tilgjengelige og at man i daglig rutine
grunn av sykehistorie, kliniske funn med
ødemer, lungestuvning, halsvenestuvning og
eventuelt bilyd over hjertet. Dette suppleres
med røntgen thorax og EKG. Blodprøve med
analyse av pro-hjernenatriuretisk peptid er
de senere årene blitt et verdifullt supplement.
Vi kommer således ved hjelp av relativt
enkle metoder langt på veien til å få en sikker
hjertesviktdiagnose og videre til å kunne
skjelne mellom årsaker som klaffesykdom,
koronarsykdom eller primær myokardsvikt,
f.eks. kardiomyopatier eller myokarditt.
Disse tre gruppene omfatter hovedårsakene
til hjertesvikt og bør alltid kartlegges og
vurderes i diagnostikken. Målrettet behand-
ling med kirurgi, kateterbaserte teknikker,
biventrikulær pacing og/eller medikamentell
behandling kan dermed innsettes.

Kasuistikken ovenfor viser imidlertid at
det ikke alltid er så enkelt og at man kan fra-
røve pasienter både prognostisk vurdering
og kanskje behandlingsmuligheter ved å slå
seg til ro med bare diagnosen «hjertesvikt»
eller også «myokardsvikt». Dette gjelder
alle aldersgrupper, men spesielt hos eldre.

Denne pasienten hadde fortykkelse av
både mitral- og aortaklaff og nedsatt funksjon
av venstre hovedkammer. Ekkokardiografi
viste funksjonell klaffesykdom. Alvoret av
klaffesykdommen er vanskelig å bestemme
når det foreligger lavt hjerteminuttvolum, og
det krever god erfaring med metoden for å
seg til ro med at det foreligger en uspesifikk
myokardsvikt. I dette tilfellet bidro ekko-
kardiografi til å utelukke tidligere hjerte-
infarkt og samtidig gi mistanke om en spesi-
fikk, primær myokardsykdom.

Videre utredning av hjertesvikt kan bestå
av biopsitaking, MR med gadoliniumkontrast
eller diverse isotopteknikker. Å ta biopsi fra
myokard er en undersøkelse som bare bør
utføres på spesialavdelinger ved regionsyke-
husene. Teknikken har en klar komplika-
sjonsrisiko som må håndteres akutt, og nytten
av svaret som oppnås kan være begrenset
dersom ikke indikasjonen vurderes og tyding
foretas ved spesialavdeling (2). I noen tilfel-
ler kan biopsi imidlertid være av avgjørende
betydning (2), f.eks. ved kjempecellemyo-
karditt. MR gir i de fleste tilfeller ikke bedre
funksjonsvurdering enn ekkokardiografi (1),
og kardiologisk MR-diagnostikk er heller
ikke tilgjengelig ved de fleste mindre og mel-
lomstore sykehus i landet. Undersøkelsen har
sin fremste styrke i bruken av gadolinium-
kontrast til å påvise sykdom i myokard, for
eksempel for å skjelne mellom iskemisk
skade, myokarditt eller kardiomyopatier.
Videre utredning med isotopteknikk er mer
uvanlig, men funn av restriktiv kardiomyo-
pati ved den ekkokardiografiske undersøkel-
sen tydet i dette tilfellet på at undersøkelse
med isotopteknikk kunne være nyttig.

Utredning av hjertesvikt krever at man
velger laveste risikonivå på utredningen.

Jan Erik Nordrehaug
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Hjerteavdelingen
Haukeland universitetssykehus
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